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DIAGNOSTIQUER 

un glaucome chronique. 

ARGUMENTER 

I’attitude therapeutique et planifier 
le suivi du patient. 


L es glaucomes chroniques s’inscrivent dans un cadre 
nosologique de pathologies ayant en commun une neu- 
ropathie optique devolution chronique et progressive, 
associant des anomalies de la papille optique, des alterations du 
champ visuel subsequentes et dont le principal facteur de risque 
reconnu est I’hypertonie intra-oculaire (HTIO). Le glaucome chro- 
nique a angle ouvert, encore appele glaucome primitif a angle 
ouvert (GPAO), est la forme la plus frequente. 

Epidemiologie 

Incidence et prevalence 

Les glaucomes sont la deuxieme cause de cecite legale chez 
I’adulte dans le monde apres la cataracte, et la deuxieme apres 
la degenerescence maculaire liee a I’age (DMLA) dans les pays 
developpes. 

L’incidence est estirmee dans une population blanche a 1 ,45 nou- 
veaux cas pour 1 0 000 en moyenne, mais celle-ci augmente avec 
I’age (6/1 0 000 cas dans la tranche 55/65 ans et 20/1 0 000 cas 
dans la tranche 75/85 ans). 

La prevalence est de 2 % dans la population caucasienne de 
plus de 40 ans, soit environ un peu moins de un million de per- 
sonnes en France et 80 millions de personnes dans le monde, 
dont la moitie qui s’ignore, faute de depistage. Elle augmente 
nettement avec I’age pour atteindre 3,5 % dans la tranche 75/85 ans. 

Ces chiffres de prevalence et d’incidence sont a multiplier par 3 
ou 4 au sein d’une population noire. 


Facteurs de risque 

L’hypertension intra-oculaire est le principal facteur de risque. 

Les antecedents familiaux sont frequermrment releves dans cette 
pathologie (20 a 30 %) et plusieurs mutations genetiques ont 
deja ete identifies. 

L’origine ethnique : le GPAO est plus frequent chez les sujets 
rmelanoderrmes, il y est plus precoce, plus severe, mais aussi plus 
difficile a traiter. 

La myopie predispose a la survenue d’un glaucome a angle ouvert 

pour des raisons encore mal connues et multiplie le risque par trois. 

Les facteurs vasculaires tels que la migraine, les acrosyndromes, 
I’hypotension arterielle sont a rechercher particulierement dans 
les glaucomes dits a pression normale. 

La prise de corticosteroides par voie generate ou locale predispose a 
I’HTIO et au glaucome. 

Des maladies et chirurgies oculaires, des traumatismes, des infec- 
tions peuvent entraTner un glaucome chronique dit alors secondaire. 

Physiopathologie 

Hypertonie intra-oculaire 

L’HTIO est consecutive a une augmentation de la resistance a 
recoupment de I’humeur aqueuse. Cette resistance, principale- 
ment au niveau du trabeculum dans sa partie juxta-canaliculaire 
(ou cribriforme), est le siege d’une sclerose progressive. 

Neuropathie optique glaucomateuse 

L’etiopathogenie de la neuropathie optique glaucomateuse 
reste encore a preciser. 

Plusieurs hypotheses ont ete proposees : selon I’hypothese 
mecanique, sous I’influence de I’hypertonie oculaire se produit un 
etirement et un cisaillement des fibres nerveuses au niveau de la 
lame criblee. A I’inverse, I’hypothese vasculaire suppose une defail- 
lance des arteres terminales derivees de la choroide qui irriguent la 
region de la papille optique. Cette defaillance serait liee a un defaut 
d ’autoregulation ou a une lesion vasculaire primitive locale ou sys- 
temique. Secondairement, des mecanismes d’excito-toxicite et 
d’apoptose conduisent a la rmort des cellules ganglionnaires. 
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Diagnostic positif 

Clinique 

1. Signes fonctionnels 

Le GPAO est une pathologie totalement asymptomatique, sauf 
en cas d’atteinte importante du champ visuel. 

La circonstance de decouverte la plus frequente est encore for- 
tuite, a I’ occasion d’une mesure systematique de la pression 
intra-oculaire (PIO), lors d’une consultation de routine, plus rare- 
ment a I’occasion d’une complication. 

L’interrogatoire doit s’attacher a depister les principaux fac- 
teurs de risque. 

2. Signes physiques 

L’examen est bilateral et comparatif. 

L’acuite visuelle est conservee jusqu’a un stade ultime. L’oeil 
est calme, blanc et indolore. La cornee est claire, la chambre 
anterieure est profonde et la pupille normalement reac- 
tive. 

La mesure de la pression intra-oculaire : la tonometrie 
par aplanation reste de nos jours la technique de 
reference. On utilisera soit le classique tonometre 
par contact, de Goldmann, annexe a la lampe a 
fente apres instillation d’anesthesique et de fluo- 
resceine, soit le tonometre non-contact a air 
pulse. La PIO moyenne a ete statistiquement 
etablie a 15 w 2,5 mmHg dans nos populations. 

Par consequent, il a ete comrmunement admis que 
I’hypertonie intra-oculaire se definissait par une valeur 
de PIO superieure a 21 mmHg (2 ecarts types au-dessus 
de la moyenne). La PIO n’est pas invariable chez un meme 
sujet, mais soumise a de nombreuses fluctuations que sont, 
entre autres, le nycthemere et I’epaisseur corneenne centrale. 
Une valeur de PIO chez un meme sujet doit toujours etre confron- 
ts a I’epaisseur corneenne centrale et interprets en fonction de 
I’heure. On retiendra que I’hypertonie oculaire n’est pas syno- 
nyme de glaucome. 

La gonioscopie visualise Tangle irido-cornSn et s’effectue sur 
une pupille non dilatee, a I’aide d’un verre de contact a un ou plu- 
sieurs miroirs, apres anesthesie corneenne. Le degre d’ouver- 
ture de Tangle est mesure en identifiant les structures anato- 
miques angulaires (d’arriere en avant : I’anneau de Schwalbe, le 
trabeculum, I’eperon scleral, la bande ciliaire et la racine de 
I’iris). Le degre de pigmentation de Tangle et le caractere 
convexe, plan ou concave de I’iris sont egalement evalues. Dans 
le GPAO, il est classiquement ouvert, relativement pigmente, et le 
plan irien legererment convexe en avant. 

L’analyse Clinique du disque optique est un temps capital de I’exa- 
men ; elle s’effectue sur une pupille pas nSessairement dilatee, 
a I’aide d’un verre non-contact ou d’un verre a trois miroirs. L’ ex- 
cavation papillaire est la depression observS au sein du disque 
optique, cet espace laisse libre par la disparition des fibres 
optiques et de leur tissu de soutien (fig. 1). Pour I’apprecier on 


retiendra en pratique le rapport excavation/disque (cup/disk), 
rapport lineaire entre le diametre de I’excavation et celui du 
disque optique. Ce rapport doit etre correle a la faille du disque 
qui varie de fagon importante dans la population. II s’evalue sur- 
tout sur I’axe vertical car I’excavation glaucomateuse se deve- 
loppe essentiellement en hauteur. Au debut, I’amincissement de 
I’anneau neuroretinien s’amorce dans le secteur temporal de la 
papille sous la forme d’encoches, agrandissant I’excavation qui 
prend peu a peu une forme ovalaire a grand axe vertical, decalee 
en temporal. Simultanement, I’excavation evolue en profondeur. 
A un stade avance, I’anneau neuroretinien disparart progressive- 
ment, creusant dans la papille une excavation « en chaudron » 
soulignS par un rejet nasal des vaisseaux. L’ excavation devient 
totale, epargnant uniquement I’anneau scleral en Peripherie. 

Parmi les signes d’accompagnement, la paleur 
papillaire est un signe moins specifique des 
glaucomes. Les hemorragies du disque 
sont generalement en flammeches et 
superficielles, peripapillaires sur le 
trajet des fibres optiques. Elies sont 
labiles et recidivantes, correlees 
avec des encoches du bord neuro- 
retinien. Le deficit des fibres optiques 
retiniennes peripapillaires se tra- 
duit par une diminution de la stria- 
tion caracteristique des faisceaux 
d’axones des cellules ganglionnaires 
qui convergent vers le disque. II peut 
exister une atrophie parapapillaire. 



FIGURE 1 


Papille d’un oeil gauche chez un patient glaucomateux. 


Examens complementaires 

1 . Evaluation de I’atteinte fonctionnelle 

La perimetrie blanc-blanc permet le releve du champ visuel et a 
pour triple objectif d’identifier les deficits perimetriques, d’en eva- 
luer la profondeur et d’en apprecier I’evolutivite au cours de rele- 
ves successifs. 

Le releve du champ visuel s’effectue apres correction de I’ame- 
tropie sur une pupille non dilatee, et se decline en deux modali- 
tes : la perimetrie cinetique de Goldmann, totalement rmanuelle, 
utilisant un stimulus projete sur une coupole hemispherique et 
deplace par I’operateur de la Peripherie vers le centre ; la perime- 
trie statique automatisee assistee par un ordinateur (fig. 2) met- 
tant en oeuvre un programme specifique. A I’heure actuelle, la 
perimetrie automatisee est devenue I’examen de reference dans 
I’ exploration de la neuropathie glaucomateuse pour des raisons 
de reproductibilite, de sensibilite et de standardisation. A un 
stade de debut, on individualise trois types de deficits : un res- 
saut nasal a la limite des 30° centraux dans un hemichamp, tra- 
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duisant une atteinte de I’anneau neuroretinien dans sa portion 
temporale, une asymetrie de la sensibilite retinienne entre les 
hemichamps superieur et inferieu r et un scotome paracentral 
isole, situe dans un hemichamp et jouxtant le point de fixation. A 
un stade plus avance, on observe souvent un scotome arciforme 
siegeant dans I’aire de Bjerrum (entre 10 et 30° du point de fixa- 
tion) decrivant un eventail autour du point de fixation et corres- 
pondent a un deficit fasciculaire complet. Le stade tres evolue du 
glaucome realise un retrecissement concentrique du champ 
visuel. Celui-ci, qualifie d’« agonique », traduit I’epargne d’un fin 
faisceau de fibres maculaires. A partir de ce stade seulement, 
I’acuite visuelle diminue de maniere significative. 


La perimetrie bleu-jaune et le FDT : le premier utilise un stimulus bleu 
sur un fond jaune et augmente ainsi la sensibilite de la perimetrie 
automatisee, le second explore une population de cellules ganglion- 
naires (voie magno-cellulaire) qui serait touchee plus precocement. 

2. Evaluation de I’atteinte structurale 

Divers precedes peuvent objectiver des alterations structurales 
du disque optique et des fibres visuelles au stade preperirmetrique. 
Les photographies du disque et des fibres optiques sont utiles 
pour montrer des deficits qualitatifs et en suivre revolution. 

D’autres techniques ont ete developpees pour quantifier les 
memes deficits : a ce jour, 3 types d’analyseurs automatises sont 
disponibles : 


Analyse de champ unique Oeil: Gauche 

ID: DDN: 27-04-1974 

Test de seuil central 24-2 


Controle de fixation: ARRET 
Cible de fixation: Central 
Pertes de fixation: 0/0 
Erreurs faux pos.: 0 % 
Erreurs faux n6g.: 0 % 
Dur6e du test: 06:32 


Stimulus: III, Blanc 
Fond: 31.5 ASB 
Strategic: SITA-standard 


Diam^tre de la pupille: 5.0 mm Date: 24-06-2004 
Acuite visuelle: Heure: 10:49 

RX: -2.00 DS -1.50 DC X 180 Age: 30 


Fovea: 36 dB 
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FIGURE 2 


Evaluation 
du champ visuel 
automatise 
chez le patient 
glaucomateux. 

Le champ visuel 
etudie la sensibilite 
retinienne differentielle 
a des points differents. 

> Le croquis 
en haut, a droite 

est une representation 
en echelle de gris. 

> Celui de gauche 
donne les valeurs 
absolues en decibels 
de la sensibilite 
retinienne des zones 
retiniennes testees. 

> En dessous, 

la colonne de gauche 
compare les donnees 
du patient a un groupe 
temoin apparie en age. 

> La colonne 
de droite affiche 
les differences 
entre chaque point 
teste et la moyenne 
de la sensibilite 
retinienne. 
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- la tomographie a coherence optique (OCT) fournit des plans de 
coupes autour de I’axe de la papille pour evaluer I’epaisseur et le 
volume du disque et de la couche des fibres ; 

- I’ophtalmoscopie laser confocal (HRT) realise des coupes fron- 
tales successives de la papille pour une reconstruction dans I’es- 
pace de I’excavation et de I’anneau neuroretinien ; 

- la polarimetrie a balayage laser (GDX) permet de mesurer I’epais- 
seur des fibres optiques peripapillaires par quadrant horaire. 

Ces techniques d’imagerie constituent un document initial et 
evolutif capital chez tout patient suspect ou atteint de glaucome, 
mais ne dispensent pas des examens precedemrment decrits. 
Des etudes en cours preciseront la place exacte de ces analyseurs 
dans la prise en charge de la neuropathie optique glaucomateuse. 
3. Autres examens specialises 

La mesure de la pachymetrie corneenne ultrasonore est tres 
utile pour I’ interpretation de la PIO. 

Diagnostic differential 

1 . Glaucomes secondaires 

Ms represented 15 a 20 % des glaucomes et se declined en 
deux variantes : 


- les glaucomes secondaires a angle ouvert par obstacle trabe- 
culaire : ce sont principalement les glaucomes cortisoniques, 
post-traumatiques et ceux engendres par des debris cellulaires 
(hematies, cellules cristalliniennes) ; 

- les glaucomes secondaires par fermeture de r angle ou I’obstacle 
se situe en amont du trabeculum : ce sont avant tout les glau- 
comes uveitique, phacomorphique (par gonflement cristallinien) 
et neovasculaire. 

2. Glaucome primitif par fermeture de r angle 

Si la forme aigue est aisement reconnue par sa symptomatologie 
bruyante, la forme chronique causee par des crises subaigues 
spontanement resolutives est certainement sous-estimee. 

Formes cliniques 

1 . Glaucome pigmentaire 

II s’agit d’une variante du glaucome chronique a angle ouvert 
representant environ 1 % des glaucomes en Occident. II touche 
avec predilection I’adulte jeune de sexe masculin et myope. II 
survient dans le cadre d’un syndrome de dispersion pigmentaire. 
Le pigment (la melanine) provient de I’erosion chronique de la 
convexite posterieure de I’iris sur les fibres zonulaires. L'examen 
biomicroscopique met en evidence des depots pigmentaires sur 



TRAITEMENT ANTIGLAUCOMATEUX 



Molecules 


Contra- 

indications 


Effets 

secondaires 


Medicaments augmentant recoupment 
de I’humeur aqueuse 

Diminution de la production 
d'humeur aqueuse 

Derives des prostaglandines 
et prostamides 

Parasympathomimetiques 

|3-bloquants 

Inhibiteurs de I’anhydrase 
carbonique 

1 Analogues 
des prostaglandines 

Latanoprost : Xalatan 

Travoprost : Travatan 

1 Prostamides 

Bimatoprost : Lumigan 

1 Pilocarpine : 

Isopto-Pilocarpine 

1 Non selectifs : 

Timolol : Timoptol, Timabak, 

Ophtim, Geltim 

1 Avec activite 
sympathomimetique : 

Carteolol : Carteol 

1 (31 selectifs 

Betaxolol : Betoptic 

1 Voie locale : 

Dorzolamide : Trusopt 

Brinzolamide : Azopt 

1 Voie systemique 
acetazolamide : Diamox 



1 Asthme - BPCO 
bradycardie sinusale - bloc 
auriculoventriculaire (contra- 
indications absolues pour 
les (3-bloquants non selectifs) 

1 Voie locale et systemique : 
allergie aux sulfamides 

1 Voie systemique : insuffisance 
renale, hypokaliemie 

1 Uveites 

1 Hyperhemie conjonctivale 

1 Allongement des oils 

1 Hypertrichose 

1 Pigmentation irienne 

1 CEdeme maculaire 

1 Uveite anterieure 

1 Cephalees 

1 Myosis 

1 Effet accomodatif 

1 Bronchospasme 

1 Bradycardie - arythmie 

1 Syncope 

1 Insuffisance cardiaque 

1 Voie locale : 
brulures oculaires 

1 Voie generale : paresthesies 

1 Asthenie, myopie transitoire, 
hypo-acousie, troubles 
intestinaux, effets secondaires 
des sulfamides 
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Glaucome chronique 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’hypertonie intra-oculaire ne definit pas le glaucome, 
mais demeure le principal facteur de risque de la neuropathie 
optique glaucomateuse. 

Q Le GPAO est une pathologie asymptomatique 
silencieuse et potentiellement cecitante, ne retentissant 
pas sur I’acuite visuelle a son debut. 

Q Les glaucomes sont un veritable probleme de sante 
publique vu I’augmentation de I’esperance de vie, necessitant 
un depistage dans la population de plus de 40 ans. 



la face posterieure de la cornee, dans I’humeur aqueuse et sur le 
trabeculum et, de ce fait, une atrophie irienne transilluminable. 

2. Glaucome exfoliatif 

II represente egalement une variante du glaucome primitif a 
angle ouvert associant en plus un syndrome exfoliatif. Le glau- 
come est provoque par la dispersion dans le segment anterieur 



Agonistes adrenergiques 


Mecanisme 

mixte 


Associations 


I Sympathomimetiques 
nonselectifs : epinephrine 
I a2-agonistes : 
Apraclonidine : lopidine 
Brimonidine : Alphagan 


I Timolol 
I Timolol 
Xalacom 
I Timolol 
I Timolol 
I Timolol 


pilocarpine : Timpilo 
Latanoprost : 

Travoprost : Duotrav 
Bimatoprost : Ganfort 
Brimonidine : Combigan 


I Sympathomimetique 

non selectif : fermeture de Tangle 

I a2-agonistes : prise d'lMAO 


I Somnolence 
I Reaction allergique 
I Secheresse buccale 



d’un materiel fibrillaire qui se depose sur I’iris, le cristallin, le tra- 
beculum et le corps ciliaire. II survient essentiellerment chez les 
sujets ages de plus de 70 ans avec une repartition geographique 
nette dans les pays scandinaves. C’est une forme de glaucome 
fortement hypertonique ou I’association a une cataracte est fre- 
quente. 

3. Glaucome a pression normale (ou maladie de von Graefe) 

II revet une gravite particuliere, car c’est un diagnostic pose 
devant une papille d’allure glaucomateuse, ou devant des deficits 
perimetriques done au stade de neuropathie optique glaucoma- 
teuse. La PIO reste dans les normes statistiques. Le glaucome a 
pression normale est souvent retrouve chez des sujets de plus 
de 60 ans presentant un terrain vasculaire. 

Evolution et pronostic 

La neuropathie optique glaucomateuse est un veritable conti- 
nuum de signes, comme I’illustre la figure 3. 

L’ evolution est chronique et insidieuse. En I’absence de traite- 
ment, la baisse d’acuite visuelle survient au moment ou la neuro- 
pathie optique glaucomateuse est irreversible et constitute de 
longue date. Lorsque la baisse d’acuite visuelle est traitee effica- 
cement, les lesions et revolution sont stabilisees, mais en aucun 
cas la neuropathie optique glaucomateuse ne doit etre conside- 
ree comme guerie. 

La frequence de suivi d’un glaucome chronique bien equilibre 
est generalement semestrielle. 

Traitement 

Objectifs 

Atteindre la « pression-cible » : seul le traitement visant a reduire le 
niveau de la PIO a celui de la pression-cible a ete evalue comme 
benefique. En effet, la PIO subit des variations interindividuelles, 
on prefere alors parler de « pression-cible », notion qui s’oppose 
a la definition statistique de PIO normale. La pression-cible cor- 
respond, pour un individu donne, a un seuil au-dela duquel la 
perte neuronale depasserait la perte physiologique. 

Controler les facteurs de risque si possible. 

Preserver la qualite de vie : les effets indesirables des traitements 
medicaux et chirurgicaux ainsi que leur cout sont a considerer 
dans une maladie chronique car ils conditionnent I’observance 
des patients. 

La neuroprotection : I’avenir de la therapeutique antiglaucoma- 
teuse se situe peut-etre dans cette voie. 

Moyens 

1 . Traitements medicaux 

Ce sont les collyres hypotonisants antiglaucomateux qui 
agissent selon divers rmecanismes d’action : augmentation de 
I’ecoulement d’humeur aqueuse et (ou) diminution de la produc- 
tion (v. tableau). 
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Facteurs 


Processus 


Perte axonale 

de risque 


d'apoptose 


et neuronale 


Modifications 


Modifications 




Progression 

indetectables 

* 

detectables 

* 

Deficits 


des 

du nerf 


du nerf 


perimetriques 


alterations du 

optique 


optique 




champ visuel 



Asymptomatique 


Symptomatique 


FIGURE 3 


Evolution de la neuropathie optique glaucomateuse. 


Certaines combinaisons therapeutiques antiglaucomateuses 
ont un effet additif sur la PIO par un mode d’action proche et 
permettent de reduire le nombre d’instillations. 

2. Mesures physiques 

La trabeculoplastie (ou trabeculo-retraction) au laser s’effectue a 
I’aide d’un verre de contact et apres anesthesie topique. Elle 
consiste a engendrer des brulures punctiformes au niveau du 
trabeculum. Le rmecanisme d’action est mal connu. Le taux de 
reussite de cette technique a ete estime a 50 % a 5 ans, puis 
diminue de 1 0 % par an (on parle alors d’echappement). 

Cyclo-affaiblissementtransscleral au laser diode : une sonde bran- 
chee a un laser diode est appliquee sur la sclere en regard des 
proces ciliaires afin de detruire ceux-ci et diminuer ainsi la pro- 
duction d’humeur aqueuse. II se realise sous anesthesie locore- 
gionale au bloc operatoire. Soixante pour cent de bons resultats 
tonometriques s’observent a 1 an avec cependant un retraite- 
ment necessaire dans la moitie des cas. 

3. Traitements chirurgicaux 

La chirurgie filtrante penetrante (trabeculectomie) est le traitement 
chirurgical de choix du GPAO. La trabeculectomie consiste a 
creer une fistule protegee entre la chambre anterieure et les 
espaces sous-conjonctivaux, par la resection, sous un volet 
scleral, d’une portion du trabeculum. 

La chirurgie filtrante non perforante (sclerectomie profonde et 
viscocanalostomie), technique, introduite plus recemment, revient 
a resequer uniquement le mur interne du canal de Schlemm ou 
s’exerce la resistance a I’excretion de I’humeur aqueuse, sous un 
volet scleral. 

Ces deux techniques sont realisees au bloc operatoire, sous 
anesthesie locoregionale. 

La trabeculectomie, bien qu’emaillee de complications (hypo- 
tonie, hypothalamie, uveite et endophtalmie, cataracte), conserve 
un taux de succes de 90 % a 2 ans. La chirurgie filtrante non per- 
forante avec des resultats similaires est encore en evaluation, car 
plus recente. 

La principale cause d’echec de la chirurgie filtrante est liee a la 
fibrose sous-conjonctivale cicatricielle excessive qui obture la fis- 
tule et bloque le drainage de I’humeur aqueuse. Ce phenomene 
peut etre prevenu par I’utilisation d’antimetabolites (mitomycine 


C et 5 fluorouracile) appliques directement au contact de la 
sclere, sur le site operatoire, chez les patients a risque (sujets 
jeunes, melanoderrmes). 

Indications 

Le schema therapeutique traditionnel privilegie en premiere 
intention les traitements medicaux. 

Les analogues des prostaglandines et prostamides represen- 
tent, a ce jour, le traitement de premiere intention, suivis de pres 
par les |3-bloquants. 

On privilegie pour des raisons d’observance une monothera- 
pie, mais les collyres peuvent au besoin s’associer entre eux 
sous la forme d’une association, d’une bitherapie, ou au maxi- 
mum d’une tritherapie. 

Les traitements physiques ont des indications bien definies : la 
trabeculoplastie est a reserver au traitement des glaucomes 
exfoliatifs et pigmentaires et la cyclodestruction a celui des glau- 
comes refractaires. 

L’indication operatoire se pose traditionnellement en cas 
d’echec du traitement medical. 

II n’y a pas de conduite stereotypee en ce qui concerne le 
traitement des glaucomes. Chaque patient doit etre considere au 
cas par cas en fonction des facteurs de risque, du niveau 
pressionnel, de I’excavation glaucomateuse et des alterations 
perirmetriques.* 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 


POUR EN SAVOIR Q 

Briend B, Jallet G, Cochereau I. Glaucomes (Rev Prat 2001 ;51 [20]:21 93-201 ) 
Bron A. Traitement des glaucomes (Rev Prat 2001 ;51 :21 98-201 ) 

Bron A. Savoirs utiles ; les glaucomes en pratique. Paris : Meditext, 2003 

Bechetoille A. Les glaucomes. Angers : 1997, Japperenard 

Site du Syndicat national des ophtalmologistes frangais (SNOF) www.snof.org 

Site de la Societe frangaise du glaucome www.leglaucome.fr/accueil.html 

Site de la Societe europeenne du glaucome www.eugs.org 

Site de la Societe mondiale du glaucome www.worldglaucoma.org 


6 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 59 

janvier 2009 







Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


line patiente de 65 ans vous est adressee en consultation pour un avis concernant un retrecissement concentrique de son 
champ visuel d’apparition lentement progressive. Cette patiente vous dit presenter de banales migraines depuis longtemps 
et une tendance a I’hypotension arterielle. Dans ses antecedents familiaux, elle se souvient de son pere aveugle evoquant a 
I’epoque une vague histoire de « tension dans I’oeil ». Elle ne dit ressentir aucune douleur mais etre de plus en plus genee 
dans la vie de tous les jours. 


QUESTION N° 1 

Quelles sont les causes de ce type 
de deficit du champ visuel ? 

QUESTION N° 2 

Quelle hypothese diagnostique 
retenez-vous dans le cas present ? 
Devant quels arguments ? 

QUESTION N° 3 

Que recherchez-vous a I’examen 
Clinique en faveur de votre 
diagnostic ? 


QUESTION N° 4 

Apres un examen plus approfondi, 
vous retrouvez une tension oculaire a 
26 mmHg aux deux yeux. Devant la 
constatation isolee de cette hypertonie 
pouvez-vous conclure a un 
glaucome ? Sinon, de quels facteurs 
correctifs de la PIO devez-vous tenir 
compte pour I’apprecier au mieux ? 

QUESTION N° 5 

Quels examens paracliniques 
demandez- vous pour conforter votre 
diagnostic ? Classez-les en examens 
fonctionnels et structuraux. 


QUESTION N° 6 

Quelles sont vos options 
therapeutiques ? 

Pour laquelle opteriez-vous 
en premiere intention ? 

QUESTION N° 7 

La patiente vous demande 
si votre traitement va la guerir. 
Que lui repondez-vous ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 

onglet References Universitaires 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 59 

janvier 2009 


7 




